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Streszczenie ________________________________________________________________________
Przytomność oznacza stan świadomości własnej osoby i otoczenia, którego podstawą są bodźce docierające ze środowiska
zewnętrznego. Kluczową rolę w utrzymaniu przytomności pełni pień mózgu. Uczestniczy w regulacji aktywności przodomóz-
gowia, poprzez kontrolę cyklu czuwanie–sen i modulację przekazywania informacji czuciowej (w tym bólowej) do kory
mózgowej.
Słowa kluczowe: świadomość, wzgórze, pień mózgu
Abstract ___________________________________________________________________________
Consciouness can be defined as a state of awareness of self and enviroment. The brain stem regulates the overall level of
activity of the forebrain, by controlling wake-sleep cycles and modulating the transmission of sensory information (including
pain), to the cerebral cortex.
Key words: consciousness, thalamus, brain stem
Przytomność można określić jako stan świa-
domości własnej osoby i otoczenia, a także rozpo-
znawania i oceny znaczenia informacji pochodzą-
cych z organizmu i jego środowiska [1].
Stan wzbudzenia i zdolność poznawania, nie-
zbędne dla przytomności, są związane z dwoma ob-
szarami neuroanatomicznymi — obszarem wzbu-
dzenia, obejmującym system aktywujący pnia
mózgu i struktury międzymózgowia, do których
przekazuje informacje układ siatkowaty pnia mó-
zgu, oraz z układem kognitywnym, obejmującym
korę mózgową, jej drogi i jądra podkorowe. Zabu-
rzenia czynności pnia mózgu i wspomnianej kory
mózgowej prowadzą do zaburzeń przytomności.
Zaburzenia przytomności związane z uszkodzenia-
mi w obrębie kory mózgowej stosunkowo prosto
wyjaśnia przyjęta definicja: jeżeli uszkodzeniu ule-
gnie pewien obszar kory poznawczej, to pacjent
przestaje rozpoznawać związany z nim rodzaj in-
formacji napływającej ze środowiska zewnętrzne-
go. Na początku XX wieku pojawiły się jednak
doniesienia o pacjentach wykazujących zaburze-
nia przytomności w sytuacji uszkodzenia w obrę-
bie pnia mózgu przy prawidłowych półkulach
mózgowych [2]. Jaka jest zatem rola pnia mózgu
w utrzymaniu przytomności?
W późnych latach 20. minionego wieku szwaj-
carski psychiatra Hans Berger wprowadził rejestra-
cję elektroencefalograficzną (EEG) jako miernik
aktywności kory mózgowej. To odkrycie pozwoli-
ło ocenić aktywność szlaków wzgórzowo-koro-
wych — podstawowych dla utrzymania stanu czu-
wania. Rytmiczny charakter fal EEG odzwiercie-
dla synchronizację potencjałów pobudzających,
docierających do kory mózgowej ze wzgórza. Na-
tomiast rytmiczny charakter aktywności wzgórza
zależy od własności neuronów przekaźnikowych
wzgórza [3]. Neurony te charakteryzują dwa stany
czynnościowe, które w skrócie można określić jako
„gotowość do transmisji informacji” oraz „wyłado-
wania salwowe”. Co to oznacza? Jeżeli potencjał
błonowy tych neuronów leży blisko potencjału
progowego (tj. potencjału, który stanowi próg po-
budliwości dla neuronu), wówczas neurony prze-
kaźnikowe wzgórza pozostają w stanie gotowości
do przekazywania informacji do obszarów kory
mózgowej. Jeżeli natomiast neurony te, pod wpły-
wem informacji hamującej, ulegają hiperpolaryzacji,
wykazują aktywność salwową, zsynchronizowaną.
W błonie komórkowej neuronów przekaźnikowych
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wzgórza znajdują się kanały wapniowe bramkowa-
ne elektrycznie, które zamykają się, gdy potencjał
błonowy zbliża się do potencjału progowego. Jeśli
natomiast potencjał błonowy jest bardziej ujemny
(stan hiperpolaryzacji komórki), wtedy nawet nie-
wielkie pobudzenie powoduje otwarcie tych kana-
łów, napływ jonów wapniowych depolaryzuje ko-
mórkę i następuje salwa potencjałów czynnościo-
wych. Trwa ona tak długo, jak długo kanały pota-
sowe aktywowane wapniem, uruchamiając doko-
mórkowy prąd potasowy, nie przywrócą warunków
hiperpolaryzacji.
Można zadać pytanie o mechanizm opisane-
go zjawiska hiperpolaryzacji. Neurony przekaźni-
kowe wzgórza otrzymują informację z interneuro-
nów hamujących GABA-ergicznych, zlokalizowa-
nych w tworze siatkowatym wzgórza [4–7]. Jądro
siatkowate wzgórza tworzy warstwę neuronów
GABA-ergicznych, ułożoną tuż pod powierzchnią
wzgórza. Do dendrytów komórek jądra siatkowa-
tego wzgórza docierają kolaterale szlaków wzgórzo-
wo-korowych i korowo-wzgórzowych [8–12]. Ak-
tywność jądra siatkowatego wzgórza hiperpolary-
zuje neurony przekaźnikowe, co oznacza, że neu-
rony te wchodzą w stan aktywności salwowej (fa-
zowej), która z kolei oznacza niezdolność do trans-
misji do kory mózgowej informacji docierającej
z otoczenia. Rytmiczne salwowe wyładowania ko-
mórek przekaźnikowych wzgórza wywołują syn-
chroniczne potencjały pobudzające w dendrytach
komórek kory mózgowej. W zapisie EEG obserwuje
się wówczas wolne fale (stan synchronizacji), które
w warunkach fizjologicznych charakteryzują głębo-
ki sen, a w warunkach patologicznych mogą ozna-
czać stan śpiączki, występującej w przypadku uszko-
dzenia przekaźnictwa wzgórzowo-korowego [13].
W stanie czuwania neurony przekaźnikowe
wzgórza są utrzymywane w stanie gotowości do
transmisji informacji czuciowej przez aktywność
neuronów cholinergicznych zlokalizowanych
w dogłowowym obszarze mostu i przodomózgowiu
[10]. Główna informacja ze szlaków cholinergicz-
nych pochodzi z jąder nakrywki pnia mózgu. Te
same neurony cholinergiczne hamują aktywność
wyżej wymienionych komórek GABA-ergicznych
jądra siatkowatego wzgórza, zapobiegając w ten
sposób hiperpolaryzacji neuronów przekaźniko-
wych wzgórza. Neurony cholinergiczne również
docierają do wstępujących szlaków z neuronów
monoaminergicznych pnia mózgu i podwzgórza,
aktywujących stan czuwania i sytuację wzbudze-
nia (arousal). Wymienione drogi monoaminergicz-
ne, w połączeniu z neuronami cholinergicznymi
i grupą komórek tworu siatkowatego śródmózgowia,
tworzą wstępujący układ aktywujący (ascending
arousal system) [13]. Wstępujący układ aktywują-
cy dzieli się na dwie duże gałęzie:
• jedna z nich osiąga wzgórze, gdzie moduluje
aktywność jąder przekaźnikowych i śródblasz-
kowych (mających rozległą projekcję korową);
• druga wędruje przez boczne podwzgórze, da-
jąc podobnie rozległą projekcję korową.
Przecięcie wymienionych dróg objawia się
klinicznie zaburzeniami przytomności.
Znaczenie pnia mózgu w utrzymywaniu przy-
tomności oznacza zatem jego udział w regulacji
aktywności przodomózgowia, poprzez kontrolę
cyklu czuwanie–sen i modulację przekazywania
informacji czuciowej (w tym bólowej) do kory
mózgowej.
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